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Streszczenie
Niedobór witaminy B12 jest u dzieci doæ rzadk„ przyczyn„ niedokrwistoci makrocytarnej.
W ciŒ¿kich przypadkach mo¿e prowadziæ do wyst„pienia zaburzeæ neurologicznych i psychicz-
nych, a tak¿e zmian troficznych b‡on luzowych jamy ustnej i jŒzyka. Do najczŒstszych przyczyn
niedoboru witaminy B12 nale¿„ dieta uboga w tŒ witaminŒ (wegetariaæska, a zw‡aszcza
wegaæska), zaburzenia wch‡aniania w ¿o‡„dku i jelicie cienkim (choroba Addisona-Bierme-
ra, stan po resekcji ¿o‡„dka, bezkwanoæ soku ¿o‡„dkowego, choroba Leniowskiego-Crohna,
celiakia, zaka¿enia paso¿ytnicze), wrodzone niedobory transkobalaminy II oraz zaburzenia
metabolizmu witaminy B12. U dzieci jako przyczynŒ nale¿y wzi„æ pod uwagŒ karmienie
wy‡„cznie piersi„ przez matki z utajonym b„d jawnym niedoborem tej witaminy. W pracy
opisano przypadek 10-miesiŒcznej dziewczynki z ciŒ¿kim niedoborem witaminy B12 o nieznanej
etiologii, u której oprócz zaburzeæ hematologicznych (pancytopenia) stwierdzono ciŒ¿kie zabu-
rzenia neurologiczne, a tak¿e niewydolnoæ kr„¿enia. Wszystkie objawy ca‡kowicie ust„pi‡y po
wyrównaniu niedoboru witaminy.
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Abstract
Vitamin B12 is quite rare reason of macrocytic anemia in children. In severe cases it can lead
to neurological and psychotic symptoms or trophic lesions of tongue and mucous membranes.
The most common reasons of vitamin B12 deficiency are diet (vegetarians, and especially
vegans), malabsorption (i.e. pernicious anemia, gastric resection, achlorhydria, Crohns dis-
ease, celiac disease, parasitic infections), congenital transcobalamin II deficiency or vitamin
B12 metabolic disorders. Breast-feeding by mothers with vitamin B12 deficiency must be also
considered as a reason of severe vitamin B12 deficiency in infants. We describe the case of
10-months-old child with severe vitamin B12 deficiency of unknown origin. We observed not
only severe hematological problems (pancytopenia), but also neurological symptoms and heart
failure. All the symptoms disappeared after compensation of vitamin B12 deficiency.
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Wprowadzenie
Niedobory witamin, pierwiastków i mikroele-
mentów mog„ byæ jedn„ z przyczyn niedokrwisto-
ci u dzieci. Najpowszechniejszy w praktyce klinicz-
nej, równie¿ w populacji dzieci, jest niedobór ¿ela-
za, prowadz„cy do rozwoju niedokrwistoci mikro-
cytarnej, hipochromicznej. W populacji dzieciŒcej
stosunkowo rzadko opisuje siŒ wystŒpowanie nie-
dokrwistoci megaloblastycznych. Wród ich przy-
czyn wymienia siŒ niedobory kwasu foliowego (czŒ-
ciej) i witaminy B12 (rzadko) [1]. Prowadz„ one do
zaburzeæ syntezy DNA komórek krwiotwórczych,
a w efekcie  do niedokrwistoci, leukopenii
i ma‡op‡ytkowoci. Nieefektywne krwiotworzenie
prowadzi do powstawania ognisk hematopoezy po-
zaszpikowej i hepatosplenomegalii.
W obrazie klinicznym niedoboru witaminy B12
i kwasu foliowego stwierdza siŒ tak¿e ró¿nie nasi-
lone zaburzenia neurologiczne, w tym: os‡abienie
i hipotoniŒ miŒniow„, apatiŒ, dr¿enia i drgawki,
os‡abienie odruchów g‡Œbokich, niezbornoæ ru-
chow„, zaburzenia równowagi, zanik nerwów wzro-
kowych, opónienie rozwoju psychoruchowego,
objawy uszkodzenia tylnosznurowego [2, 3]. Obser-
wowano ponadto zaburzenia psychiczne przypomi-
naj„ce schizofreniŒ (tzw. szaleæstwo megalobla-
styczne) oraz zaburzenia pamiŒci, koncentracji czy
zaburzenia poznawcze. U du¿ej czŒci pacjentów
opisuje siŒ równie¿: zmiany troficzne b‡on luzo-
wych  zw‡aszcza jŒzyka i warg, zanik brodawek
jŒzyka, zaburzenia smaku, uczucie pieczenia jamy
ustnej, zaburzenia ¿o‡„dkowo-jelitowe czy zmniej-
szenie b„d brak przyrostu masy cia‡a.
W pimiennictwie czŒciej podnosi siŒ problem
niewystarczaj„cej suplementacji kwasu foliowego.
W populacji polskiej stwierdzono jego utajony nie-
dobór u nawet 8090% badanych pacjentów [4].
Niedobór witaminy B12 jest opisywany rzadziej [1],
wydaje siŒ jednak, ¿e wobec ciŒ¿koci stwierdza-
nych objawów równie¿ stanowi powa¿ny problem
kliniczny.
Witamina B12 nie jest syntetyzowana w orga-
nizmach zwierzŒcych i rolinnych; jej jedynym ró-
d‡em s„ bakterie [5]. Jest magazynowana g‡ównie
w w„trobie. NajwiŒcej witaminy B12 zawieraj„ po-
karmy miŒsne (zw‡aszcza w„tróbka, nerki), jaja,
mleko i ryby. Wród przyczyn jej niedoboru wymie-
nia siŒ g‡ównie niedobory dietetyczne (dieta wege-
tariaæska, a zw‡aszcza wegaæska), ale tak¿e zaburze-
nia wch‡aniania witaminy B12 wynikaj„ce z chorób
¿o‡„dka (choroba Addisona-Biermera, Imerslund-
-Gräsbecka, stan po resekcji ¿o‡„dka, bezkwanoæ
soku ¿o‡„dkowego czy d‡ugotrwa‡e stosowanie in-
hibitorów pompy protonowej), a tak¿e jelita cien-
kiego (choroba Leniowskiego-Crohna, celiakia,
zaka¿enia paso¿ytnicze), wrodzone niedobory trans-
kobalaminy II oraz zaburzenia metabolizmu witami-
ny B12. U dzieci istotn„ przyczyn„ niedoboru wita-
miny B12 mo¿e byæ karmienie wy‡„cznie piersi„
przez matki z utajonym b„d jawnym niedoborem
tej witaminy [1].
W pracy opisano przypadek 10-miesiŒcznego
dziecka z niedoborem witaminy B12 o nieustalonej
etiologii prowadz„cym do ciŒ¿kich, wielouk‡ado-
wych zaburzeæ somatycznych, które ca‡kowicie
ust„pi‡y po wyrównaniu istniej„cego niedoboru.
Opis przypadku
DziesiŒciomiesiŒczna dziewczynka z pierwszej
ci„¿y i pierwszego porodu, urodzona drogami i si‡a-
mi natury w 39. tygodniu ci„¿y, z mas„ urodzeniow„
3400 g i punktacj„ w skali Apgar równ„ 9, zosta‡a
przyjŒta do szpitala rejonowego z powodu os‡abie-
nia, apatii, niechŒci do jedzenia i wymiotów. Obja-
wy te rodzice zauwa¿yli oko‡o tydzieæ przed przy-
jŒciem do szpitala. Do tej pory dziecko rozwija‡o siŒ
prawid‡owo, nie chorowa‡o powa¿nie; dziewczynka
by‡a pocz„tkowo karmiona pokarmem matki,
a nastŒpnie, od 7. miesi„ca ¿ycia  stopniowo roz-
szerzan„ diet„, odpowiedni„ do wieku. Dziecko
przybywa‡o na wadze; nie obserwowano wymiotów
ani biegunek.
W chwili przyjŒcia do szpitala dziewczynka by‡a
w stanie ciŒ¿kim, na granicy wydolnoci kr„¿enio-
wo-oddechowej. W badaniach dodatkowych stwier-
dzono g‡Œbok„ anemizacjŒ (hematokryt [Hct]  8%,
hemoglobina [Hgb]  3,0 g/l), leukopeniŒ (3,2 G/l)
oraz ma‡op‡ytkowoæ (26 G/l). Pacjentce, ze wska-
zaæ ¿yciowych, na oddziale intensywnej terapii
(OIT) szpitala rejonowego przetoczono koncentrat
krwinek czerwonych, a nastŒpnie przekazano w celu
dalszej diagnostyki do Kliniki Pediatrii, Onkologii,
Hematologii i Diabetologii Uniwersytetu Medycz-
nego w £odzi.
W badaniu przedmiotowym w chwili przyjŒcia
do kliniki stwierdzono: uogólnion„ wiotkoæ miŒni,
bladoæ pow‡ok skórnych z doæ licznymi wybroczy-
nami i podbiegniŒciami krwawymi na koæczynach
i luzówkach jamy ustnej, zmiany troficzne czerwieni
wargowej, obrzŒki koæczyn i powiek, tachykardiŒ,
tachypnoe, nieznaczn„ hepatosplenomegaliŒ. Cinie-
nie tŒtnicze by‡o prawid‡owe. Dziecko by‡o apatycz-
ne, podsypiaj„ce; s‡abo reagowa‡o na bodce ze-
wnŒtrzne. W badaniach dodatkowych zaobserwowa-
no niedokrwistoæ makrocytarn„ (Hgb  7 g/l, Hct
 20%, rednie stŒ¿enie hemoglobiny w erytrocy-
94
Hematologia 2011, tom 2, nr 1
www.hematologia.viamedica.pl
tach [MCHC, mean corpuscular hemoglobin concen-
tration]  34%, wskanik redniej objŒtoci krwinki
czerwonej [MCV, mean corpuscular volume] 
94 fl), leukopeniŒ (2,3 G/l) z prawid‡owym wzorem
odsetkowym krwinek bia‡ych (pa‡eczkowate 
1%, neutrofile  24%, limfocyty  68%, monocy-
ty  4%) i ma‡op‡ytkowoæ. Liczba retikulocytów
by‡a prawid‡owa. Ponadto stwierdzono niskie stŒ-
¿enie bia‡ka ca‡kowitego we krwi (47 g/l) oraz pod-
wy¿szon„ aktywnoæ dehydrogenazy mleczanowej
(1150 j./l). Wskaniki czynnoci w„troby, nerek,
trzustki, parametry krzepniŒcia krwi, wskaniki
ostrej fazy (wartoci bia‡ka C-reaktywnego i prokal-
cytoniny) by‡y w normie. Wykluczono: krwawienie
do orodkowego uk‡adu nerwowego (OUN), z prze-
wodu pokarmowego, do jamy brzusznej, hemolizŒ
krwinek czerwonych, niedoczynnoæ tarczycy, je-
litow„ i nerkow„ utratŒ bia‡ka, celiakiŒ oraz zaka-
¿enie paso¿ytnicze przewodu pokarmowego. Wyni-
ki posiewów bakteriologicznych by‡y ujemne.
Wobec stanu klinicznego i obrazu morfologii
krwi obwodowej podjŒto decyzjŒ o wykonaniu biop-
sji szpiku kostnego w celu wykluczenia choroby
rozrostowej. W obrazie cytologicznym stwierdzo-
no hiperplazjŒ uk‡adu erytroblastycznego z prze-
wag„ wczesnych prekursorów, makrocytami, lun„
struktur„ chromatyny j„drowej, zaburzeniami
kszta‡tu j„der komórkowych oraz cytoplazmy, roz-
kojarzeniem dojrzewania j„dra i cytoplazmy, od-
pryskami j„drowymi w cytoplazmie, a w zakresie
uk‡adu bia‡okrwinkowego  olbrzymie metamie-
locyty i krwinki pa‡eczkowate oraz hipersegmento-
wane neutrofile (ryc. 1).
Zmiany te, wraz z obrazem krwi obwodowej, sk‡o-
ni‡y do wykonania u dziecka oznaczeæ stŒ¿enia kwasu
foliowego i witaminy B12 jako najczŒstszych przyczyn
niedokrwistoci makrocytarnej. StŒ¿enie kwasu folio-
wego u dziewczy-nki by‡o prawid‡owe, stwierdzono
natomiast obni¿enie stŒ¿enia witaminy B12 w surowi-
cy do poziomu nieoznaczalnego (norma 160800 pg/ml).
Podejrzenie ciŒ¿kiego niedoboru witaminy B12
i uogólnionej polineuropatii niedoborowej wysun„‡
tak¿e konsultuj„cy neurolog, stwierdzaj„c znaczne,
symetryczne obni¿enie napiŒcia miŒniowego oraz
bardzo s‡abe lub nieobecne odruchy g‡Œbokie.
U dziewczynki rozpoczŒto leczenie, pocz„tko-
wo objawowe (koncentrat krwinek czer4wonych
i p‡ytkowych, roztwór 20-proc. albumin, leki mo-
Rycina 1. Obraz szpiku kostnego u 10-miesiŒcznej dziewczynki z ciŒ¿kim niedoborem witaminy B12: A. Megaloidalne
erytroblasty z nieregularnym j„drem i cytoplazm„, odpryskami j„drowymi; B. Dwuj„drowe formy erytroblastów;
C. Hipersegmentowany neutrofil; D. Pa‡eczka olbrzymia
Figure 1. Bone marrow examination in 10-months old girl with severe vitamin B12 deficiency: A. Megaloblasts with
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czopŒdne). NastŒpnie, po ustaleniu wstŒpnego roz-
poznania ciŒ¿kiego niedoboru witaminy B12, roz-
poczŒto jej pozajelitow„ suplementacjŒ (2 dawki po
100 mg co 2 dni). Ju¿ po 4 dobach uzyskano poprawŒ
stanu dziecka; ust„pi‡y obrzŒki obwodowe, dusznoæ,
tachykardia i tachypnoe. Poprawi‡o siŒ napiŒcie miŒ-
niowe, dziecko zaczŒ‡o siadaæ z pomoc„, zjadaæ po-
karm matki oraz dietŒ rozszerzon„ (zupki jarzyno-
wo-miŒsne). W badaniach dodatkowych zaobserwo-
wano poprawŒ parametrów hematologicznych.
W 5. dobie hospitalizacji dosz‡o do nag‡ego po-
gorszenia stanu ogólnego dziewczynki, stwierdzo-
no: tachykardiŒ do 150/min, tachypnoe, wzrost ci-
nienia tŒtniczego, obrzŒki obwodowe, cechy obec-
noci p‡ynu w jamie op‡ucnej i otrzewnej przy
prawid‡owych ju¿ parametrach hematologicznych,
stŒ¿eniu bia‡ka ca‡kowitego w surowicy oraz wska-
nikach ostrej fazy. W wykonanym badaniu ultraso-
nograficznych serca zaobserwowano cechy ostrej
niewydolnoci kr„¿enia i spadek kurczliwoci miŒ-
nia sercowego. Dziecko przeniesiono na OIT, gdzie
by‡o leczone przez kolejne 30 dni, miŒdzy innymi
za pomoc„ leków inotropowych oraz wentylacji
mechanicznej. W trakcie pobytu na OIT kontynu-
owano parenteraln„ poda¿ witaminy B12 (podano
4 dawki).
Po uzyskaniu stabilizacji stanu ogólnego i ust„-
pieniu cech niewydolnoci kr„¿enia dziewczynkŒ
ponownie przeniesiono do kliniki, gdzie kontynu-
owano diagnostykŒ przyczyn tak g‡Œbokiego niedo-
boru witaminy B12 z towarzysz„c„ niewydolnoci„
kr„¿enia. W gastroskopii nie stwierdzono cech za-
palenia b‡ony luzowej ¿o‡„dka ani zaniku komórek
ok‡adzinowych. StŒ¿enie gastryny by‡o w normie.
Nie znaleziono przeciwcia‡ przeciwko czynnikowi
wewnŒtrznemu (IF, intrinsic factor) ani komórkom
ok‡adzinowym ¿o‡„dka. Wch‡anianie witaminy B12
by‡o prawid‡owe. Wykluczono zaburzenia wch‡ania-
nia, zaka¿enia paso¿ytnicze przewodu pokarmowe-
go, czynne infekcje wirusowe, w tym: wirusem
Epstein-Barr (EBV, Epstein-Barr virus), Coxackie,
ludzkim wirusem upoledzenia odpornoci (HIV,
human immunodeficiency virus), Parwowirusem
B19 i RSV (respiratory syncytial virus), oraz bakte-
ryjne (Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneumo-
niae). Uzyskano jednorazowy dodatni wynik na
obecnoæ przeciwcia‡ IgM przeciw wirusowi cyto-
megalii (CMV, cytomegalovirus), ale wynik badania
kontrolnego by‡ ujemny. Przesiewowy test metod„
tandem MAS nie wskazywa‡ na obecnoæ wad me-
tabolicznych.
Ze wzglŒdu na utrzymuj„ce siŒ u dziewczynki
nadcinienie wdro¿ono diagnostykŒ, jednak wyniki
wszystkich wykonanych badaæ by‡y prawid‡owe,
w tym hormonalne (hormony tarczycy, kortyzol,
aminy katecholowe i kwas wanilinomigda‡owy, eno-
laza neurospecyficzna, aldosteron, a tak¿e aktyw-
noæ reninowa osocza i stŒ¿enie homocysteiny)
i obrazowe (tomografia komputerowa jamy brzusz-
nej z ocen„ naczyæ nerkowych, rezonans magne-
tyczny g‡owy).
W trakcie pobytu na oddziale kontynuowano
domiŒniow„ poda¿ witaminy B12 (raz w miesi„cu)
oraz rehabilitacjŒ dziecka, uzyskuj„c znaczn„ popra-
wŒ napiŒcia miŒniowego. Kontrolne badania kar-
diologiczne wskazywa‡y na poprawŒ kurczliwoci
miŒnia sercowego oraz powoln„ normalizacjŒ ci-
nienia tŒtniczego. Po 3 miesi„cach od przyjŒcia
dziecko w stanie dobrym wypisano do domu, bez
dalszego leczenia farmakologicznego. Nie kontynu-
owano poda¿y parenteralnej witaminy B12, zaleco-
no natomiast zawieraj„c„ j„ dietŒ. Rok po zakoæcze-
niu suplementacji stŒ¿enie witaminy B12 utrzymuje
siŒ w zakresie normy (808 pg/ml); u dziecka nie ob-
serwuje siŒ zaburzeæ hematologicznych ani kardio-
logicznych, w tym uzyskano normalizacjŒ cinienia
tŒtniczego i kurczliwoci miŒnia sercowego. Roz-
wój psychomotoryczny dziewczynki jest prawid‡owy.
Dyskusja
Witamina B12 jest kofaktorem wielu przemian
biochemicznych; bierze udzia‡ miŒdzy innymi
w procesach glukoneogenezy, syntezy DNA oraz
katabolizmie lipidów [1, 5]. Czynna biologicznie po-
staæ tej witaminy, metylokobalamina, jest kofakto-
rem konwersji homocysteiny do metioniny oraz
metylotetrahydrofolianu do tetrahydrofolianu. Nie-
dobór witaminy B12 prowadzi wiŒc do wzglŒdnego
niedoboru metioniny (co w nastŒpstwie powoduje
zaburzenia neurologiczne), hiperhomocysteinemii
oraz niedoboru tetrahydrofolianu potrzebnego do
syntezy kwasów nukleinowych [5]. Do g‡ównych
objawów niedoboru witaminy B12 nale¿„ niedokrwi-
stoæ makrocytarna, ma‡op‡ytkowoæ i leukopenia
zwi„zane z zaburzeniami syntezy DNA krwinek oraz
objawy neurologiczne zale¿ne od niedoboru metio-
niny [5], a tak¿e zaburzeæ katabolizmu lipidów [1].
Brak mo¿liwoci syntezy witaminy B12 przez or-
ganizmy zwierzŒce i rolinne powoduje, ¿e jej je-
dynym ród‡em dla cz‡owieka s„ pokarmy, w tym
g‡ównie miŒso, mleko, jaja czy ryby [1].
Zapotrzebowanie na witaminŒ B12 jest stosun-
kowo niewielkie  u doros‡ego cz‡owieka wynosi
25 mg na dobŒ [1]. Przy prawid‡owej diecie obja-
wowy niedobór cyjanokobalaminy stwierdza siŒ
rzadko, choæ  jak wskazuj„ badania populacyjne
 utajony niedobór witaminy B12 zwi„zany z nie-
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wystarczaj„c„ poda¿„ pokarmow„ stwierdzono
u 32% badanych doros‡ych mŒ¿czyzn i 51% kobiet
w Polsce [4]. Na niedobór tej witaminy s„ szczegól-
nie nara¿eni wegetarianie, a zw‡aszcza weganie [6,
7]. U ma‡ych dzieci ryzyko niedoboru witaminy B12
jest niewielkie, poniewa¿ jej zawartoæ zarówno
w mleku kobiecym, jak i krowim, jest wystarczaj„ca,
by pokryæ zapotrzebowanie [1]. Niedokrwistoæ
makrocytarn„ oraz zaburzenia neurologiczne opisu-
je siŒ najczŒciej u niemowl„t karmionych wy‡„cz-
nie piersi„ przez matki z nierozpoznan„ chorob„
Addisona-Biermera [8], matki z utajonymi niedobo-
rami pokarmowymi w zakresie witaminy B12 [3]
oraz matki bŒd„ce wegetariankami lub wegankami
[1]. Niedobór witaminy B12 zdarza siŒ tak¿e u dzieci
autystycznych z nieprawid‡ow„, jednostronn„ diet„
[2]. W opisywanym przez nas przypadku nie stwier-
dzono niedoboru witaminy B12 u matki dziewczyn-
ki (kilkukrotne badania morfologii krwi); spo¿ywa-
‡a ona urozmaicon„ dietŒ, w tym tak¿e miŒso. Dziec-
ko ju¿ od 7. miesi„ca ¿ycia równie¿ by‡o karmione
rozszerzon„ diet„ z pokarmami miŒsnymi.
Kolejne przyczyny niedoboru witaminy B12 to
zaburzenia jej wch‡aniania. W procesie tym koniecz-
na jest prawid‡owa funkcja wydzielnicza ¿o‡„dka
w zakresie gastryny i kwasu solnego (w rodowi-
sku kwanym kobalamina jest uwalniana z po‡„czeæ
bia‡kowych), a tak¿e produkcji przez komórki ok‡a-
dzinowe ¿o‡„dka IF, który, ‡„cz„c siŒ z witamin„
B12, chroni j„ przed proteolitycznym dzia‡aniem en-
zymów trzustkowych i umo¿liwia jej wch‡anianie
w jelicie cienkim. Pacjenci po resekcji wiŒkszej czŒ-
ci ¿o‡„dka, z zaburzeniami wydzielania kwasu sol-
nego, zanikiem b‡ony luzowej ¿o‡„dka, po d‡ugo-
trwa‡ym stosowaniu inhibitorów pompy protonowej
stanowi„ grupŒ ryzyka rozwoju niedoboru witami-
ny B12 [1]. U opisywanej pacjentki w badaniu ga-
stroskopowym stwierdzono prawid‡ow„ b‡onŒ lu-
zow„ ¿o‡„dka, normalne wydzielanie gastryny
i kwasu solnego oraz prawid‡ow„ funkcjŒ komórek
ok‡adzinowych. Wykluczono tak¿e obecnoæ prze-
ciwcia‡ przeciwko IF oraz komórkom ok‡adzino-
wym, co pozwoli‡o na odrzucenie z du¿ym prawdo-
podobieæstwem hipotezy klasycznej postaci choro-
by Addisona-Biermera. Postaæ dzieciŒca tej choroby,
któr„ wywo‡uje wrodzony brak zdolnoci wydzielania
IF, przy braku innych zaburzeæ autoimmunologicz-
nych i gastrologicznych [1], równie¿ wydaje siŒ ma‡o
prawdopodobna u tej pacjentki. Przeczy jej prawi-
d‡owy wynik wch‡aniania witaminy B12, a tak¿e
brak nawrotu jakichkolwiek objawów oraz utrzymu-
j„ce siŒ prawid‡owe stŒ¿enie witaminy B12 w su-
rowicy u dziecka przez rok po zaprzestaniu jej pa-
renteralnej suplementacji.
Kolejna z mo¿liwych hipotez wyjaniaj„cych
ciŒ¿ki niedobór witaminy B12 to zespó‡ Imerslund,
Naimana i Gräsbecka [1, 9]. Jest to rzadki, genetycz-
nie uwarunkowany, dziedzicz„cy siŒ autosomalnie
recesywnie zespó‡ zwi„zany z zaburzeniami wch‡a-
niania kompleksu IFwitamina B12 w jelicie cien-
kim. Towarzysz„ mu zazwyczaj bia‡komocz, zabu-
rzenia ‡aknienia i wymioty. Nie stwierdza siŒ innych
dysfunkcji przewodu pokarmowego ani obecnoci
przeciwcia‡ przeciw IF. Jednak w analizowanym
przez nas przypadku ani razu nie wyst„pi‡ bia‡ko-
mocz, który jest sta‡ym objawem tego zespo‡u.
W opisanym przypadku podjŒto tak¿e próbŒ
wykluczenia zaburzeæ wch‡aniania witaminy B12
w jelicie cienkim. Pacjenci z chorobami zapalnymi
jelit stanowi„ grupŒ ryzyka rozwoju niedokrwisto-
ci megaloblastycznej. Znamiennie czŒciej problem
ten obserwuje siŒ u dzieci z chorob„ Leniowskie-
go-Crohna, zw‡aszcza po leczeniu chirurgicznym
[10], a tak¿e u osób z uchy‡kami, nowotworami je-
lita, po jego czŒciowej resekcji, z celiaki„, lamblioz„
czy zaka¿eniem bruzdog‡owcem szerokim [1, 11].
U opisywanej pacjentki w wywiadzie nie stwierdza-
no objawów ze strony przewodu pokarmowego su-
geruj„cych chorobŒ zapaln„ jelita, dziecko nie by‡o
operowane, a wywiad rodzinny równie¿ by‡ nega-
tywny w tym zakresie. Wykluczono tak¿e celiakiŒ
oraz zaka¿enia paso¿ytnicze. Ostatnim rodzajem
zaburzeæ, które mog„ prowadziæ do niedoboru wi-
taminy B12, s„ wrodzone zaburzenia funkcji trans-
kobalaminy I i II oraz inne rzadkie zaburzenia me-
tabolizmu witaminy B12 [1]. Ich istnieniu w tym
przypadku przeczy jednak dobra reakcja dziecka na
zastosowan„ suplementacje pozajelitow„ oraz pra-
wid‡owy obecnie rozwój dziewczynki od¿ywianej
diet„ odpowiedni„ do wieku.
Analizuj„c opisywane w pimiennictwie przy-
czyny niedoboru witaminy B12, nie uda‡o siŒ nam
ustaliæ przyczyny jej deficytu w opisywanym przy-
padku. G‡Œbszej analizy wymaga tak¿e ustalenie
przyczyny ciŒ¿kiej niewydolnoci kr„¿enia u dziec-
ka. O ile objawy hematologiczne i neurologiczne
u dziewczynki by‡y typowe dla ciŒ¿kiego niedobo-
ru witaminy B12, o tyle w pimiennictwie nie spo-
tyka siŒ koincydencji niedoboru witaminy B12 z nie-
wydolnoci„ kr„¿enia, zw‡aszcza po wyrównaniu
niedokrwistoci. U pacjentów z niedoborem wita-
miny B6, B12 czy kwasu foliowego czŒsto stwier-
dza siŒ wzrost stŒ¿enia homocysteiny we krwi [4,
7, 12, 13], co mo¿e byæ czynnikiem ryzyka rozwoju
chorób uk‡adu sercowo-naczyniowego [4, 7]. U opi-
sywanej pacjentki stŒ¿enie homocysteiny we krwi
by‡o jednak prawid‡owe (ale okrelane ju¿ po wy-
równaniu deficytu witaminy B12). Byæ mo¿e, obser-
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wowane zaburzenia by‡y wyrazem uszkodzenia
uk‡adu bodcoprzewodz„cego serca w przebiegu
niedoborowej polineuropatii obwodowej, a mo¿e
u dziecka  niezale¿nie i dodatkowo  wyst„pi‡o
zapalenie miŒnia sercowego w przebiegu towarzy-
sz„cej infekcji wirusowej (obecnoæ przeciwcia‡ IgM
przeciw CMV).
Dziewczynka pozostaje po sta‡„ opiek„ hema-
tologiczn„, bo chocia¿ opisane w pracy objawy ciŒ¿-
kiego niedoboru witaminy B12 ust„pi‡y ca‡kowicie,
nie mo¿na wykluczyæ ich nawrotu w przysz‡oci (po
23 latach, po wyczerpaniu zapasów w„trobowych).
Obecnie wobec dobrego stanu dziecka rodzice nie
wyra¿aj„ zgody na dodatkowe badania wymagaj„ce
hospitalizacji. W wykonywanych kontrolnie bada-
niach stŒ¿enia witaminy B12 utrzymuj„ siŒ w za-
kresie normy; dziewczynka nie wymaga dodatko-
wej suplementacji witamin krwiotwórczych.
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